A peptikus fekély: tények és kérdések – 2010 = Peptic ulcer: facts and questions – 2010 by Hagymási, Krisztina & Tulassay, Zsolt
 2010  ■  151. évfolyam, 26. szám  ■  1054–1061.1054
ÖSSZEFOGLALÓ REFERÁTUMOK
A peptikus fekély:
tények és kérdések – 2010
HAGYMÁSI KRISZTINA DR.  ■  TULASSAY ZSOLT DR. 
Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, II. Belgyógyászati Klinika, Budapest 
Magyar Tudományos Akadémia, Molekuláris Medicina Kutatócsoport, Budapest
A peptikus fekélybetegség kóroktana és klinikai megjelenési formái átalakulóban vannak. A H. pylori-fertőzés mellett a nem sztero-
id gyulladáscsökkentők és a kis dózisú acetilszalicilsav-kezelés kóroki szerepe ismert. A H. pylori-pozitív fekélybetegség a baktérium 
eradikációjával gyógyítható. Az NSAID-fekély megelőzésére a savszekréció-gátló adását pedig a gyomor-bél rendszeri, valamint 
szív-ér rendszeri kockázati tényezők határozzák meg. A számos kóroki tényező és az új, hatékony kezelési módok alkalmazása elle-
nére továbbra is vannak megválaszolatlan kérdések. Előtérbe kerültek az NSAID- és a H. pylori-negatív fekélyek, amelyek száma 
növekszik, kezelésük tisztázásra vár. A H. pylori-eradikáció sikertelensége is gyakoribbá vált, az optimális kezelési mód hiányzik. 
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Peptic ulcer: facts and questions – 2010
Etiology and clinical manifestation of the peptic ulcer keep changes nowadays. Helicobacter pylori-infection, nonsteroidal anti-
infl ammatory drugs and small dosage acetic acid treatment are the main etiological factors. Helicobacter pylori positive peptic ulcer 
can be treated with eradication of the bacterium. Prevention of the NSAID-ulcer and the prescription of the acid suppressive 
therapy depend on the gastrointestinal and cardiovascular risk factors of patient. Despite of the effective therapies, there are still 
questions to answer. The number of Helicobacter pylori and NSAID negative ulcers is likely to increase, their therapy must be 
clarifi ed. There’s a fall in the eradication rate of Helicobacter pylori infection, the optimal treatment is missing.
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A peptikus fekély jelentős megbetegedési és halálozási 
tényező volt a XX. század végéig. Ezt követően gyakori-
sága mérséklődött. Napjainkban körülbelül 10% az át-
meneti vagy tartós fekélyhordozás esélye az élet során. 
Hazánkban 1,5–1,8% a fekélyhordozók aránya a felnőtt 
népességben [1, 2, 3].
A Helicobacter pylori felfedezése 1982-ben újraértel-
mezte a peptikus fekély kialakulását, valamint kezelését, 
s a „savbetegségtől” a „fertőző” betegség felé irányította 
a fi gyelmet. A sebészeti beavatkozások időszakát (szub-
totális reszekciók, vagotomiák) a savcsökkentő kezelés 
korszaka váltotta fel. A H2-receptor-blokkoló (H2RB) 
kezeléssel a sebészeti beavatkozások száma 85%-kal csök-
kent. A protonpumpagátlók (PPI) bevezetése tovább 
javította a savelválasztás-gátlást. A fekélykezelésben je-
lenleg kiemelt jelentőségű a H. pylori eradikációja, PPI-
vel kombinált antibiotikus kezeléssel [1, 2, 3].
A kezelésben elért sikerek ellenére a peptikus fekélybe-
tegség jelentősége napjainkban is kiemelkedő a nem 
szteroid gyulladáscsökkentők (NSAID-ok) és a kis dó-
zisú acetilszalicilsav-kezelés elterjedtsége miatt. A Helico-
bacter pylori-negatív esetek jelentősége is nő [1, 2, 3].
Több mint 20 évvel a H. pylori felfedezése után, 
a peptikus fekélybetegség megértésével, kórisméjével, 
valamint kezelésével kapcsolatban is vannak megvála-
szolatlan kérdések. A H. pylori-eradikáció sikertelensége 
nő, az optimális kezelési mód hiányzik. Az NSAID-
fekélyek megelőzése is kevéssé körvonalazott, valamint 
az NSAID- és H. pylori-negatív fekélyek terápiája is tisz-
tázandó [2].
A peptikus fekély előfordulása 
és megjelenési formái
A peptikus fekély ritka volt a XIX. század előtt. Gyomor-
fekélyről először az 1830-as években számoltak be fi atal 
nőknél. A nyombélfekély gyakorisága 20–30 évvel ké-
sőbb hirtelen növekedni kezdett, főleg férfi akban. Mind-
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két fekély előfordulása tovább nőtt a XIX. század során, 
majd a XX. század első felében epidémiás nagyságrendet 
ért el. Ezt követően mind a gyomor-, mind a nyombél-
fekély gyakorisága és előfordulása csökkent [4, 5]. 
A peptikus fekély okozta halálozás nőtt a XIX. század 
második felében, majd a századfordulót követően csök-
kent a legtöbb életkori csoportban, ugyanakkor a fekély-
szövődmények okozta halálozás nőtt idős nőkben 
[4, 5]. 
A H. pylori-fertőzés előfordulásának csökkenése, vala-
mint az eradikáció következtében a peptikus fekély elő-
fordulása mérséklődött a fi atalabb korosztályokban. 
Ugyanakkor az érrendszeri betegségek megelőzésére 
 alkalmazott vérlemezkeaggregáció-gátló kezelés, az anti-
koagulálás és a thrombolysis a szövődményes peptikus 
fekély gyakoriságát növeli idősebbekben [5, 6]. A pep-
tikus fekély felismerésében, kezelésében elért sikerek el-
lenére a fekélyvérzés, átfúródás napjainkban is jelentős 
megbetegedési és halálozási tényező ebben a korosztály-
ban. Gyakran a szövődmény észlelésekor derül fény a 
fekélybetegségre [5, 6]. 
A peptikus fekély kóroki tényezői
A peptikus fekély kialakulása bonyolult, többlépcsős fo-
lyamat, amelyet az agresszív tényezők (pepszin, gyomor-
sav), valamint a nyálkahártya védőfolyamata közötti 
egyensúly felborulása jellemez. A dohányzás, a nagy 
mennyiségű alkoholfogyasztás, a gyógyszerszedés (leg-
többször NSAID-ok vagy biszfoszfonátok, kálium-klo-
rid, immunszuppresszív kezelés) az agresszív tényezőket 
erősítik. A stressz önmagában nem elégséges a fekélykép-
ződéshez, de a folyamatot segíti (1. táblázat).
A Helicobacter pylori-pozitív fekély
A H. pylori kóroki szerepe a nyombélfekélyek 90%-ában, 
valamint a gyomorfekélyek 80%-ában bizonyított [1, 7]. 
A fejlődő országok lakosságának több mint 80%-a, a fej-
lett országok népességének kevesebb mint 40%-a fertő-
zött H. pylorival [8]. Hazánkban a fertőzöttség 52–63%, 
60 éves életkor körül 60–80% [9]. A fertőzött egyének 
10–20%-ában alakul ki az élet során fekélybetegség 
és 1–2% a distalis gyomorrák kialakulásának veszélye 
[8, 10].
A H. pylori-pozitív duodenalis fekély Japánban a leg-
gyakoribb (94%). Európában nagyobb prevalen cia ada-
tokról számolnak be, mint az Amerikai Egyesült Álla-
mokban (84% vs. 72%), míg más amerikai országokban 
(Brazília, Kolumbia, Peru) közepes gyakoriságot mér-
nek. A H. pylori-pozitív duodenalis fekély előfordulása 
csökken. 1993-ig 95%-os, míg 1999–2008 között 81% 
volt a H. pylori-pozitív peptikus fekély előfordulása. 
2003–2008 között még tovább csökkent gyakorisága 
(77%) [11].
Az NSAID-fekély
A gyomor-bél rendszeri súlyos szövődmények előfordu-
lása 1–4% évente az NSAID-szedőkben [12]. A szövőd-
mények a dyspepsiától a különböző fekélyszövődmé-
nyekig (átfúródás, elzáródás, vérzés) terjednek. Peptikus 
fekély az NSAID-szedők 15–30%-ánál alakul ki [7]. 
 Hazánkban a fekélybetegségek 20%-ának hátterében áll 
NSAID-szedés [9]. Az NSAID okozta fekély csaknem 
40%-ban tünetmentes. Hányingerről, émelygésről, 
retrosternalis égő érzésről és hasi fájdalomról a betegek 
40%-ban számolnak be, vérzés 3–4,5%-ban alakul ki, a 
súlyos szövődmények ritkák (1–2%) [7]. Az idült NSAID-
szedés a fekélyszövődmények valószínűségét 3–5-szörö-
sére növeli. A fekélyszövődmények 15–35%-a NSAID-
szedésre vezethető vissza. Az alsó tápcsatornai súlyos 
szövődmények az NSAID-szedés okozta megbetegedé-
sek 20%-a. A NSAID-szedés és a gyomor-bél rendszeri 
nem kívánt hatások közötti kapcsolat dózisfüggő, egye-
nes [12]. 
A nem kívánt hatások gyakoribbak idősebbekben, 
NSAID-ot nagy dózisban szedőkben vagy más NSAID-
kezelésben, például acetilszalicilsav-, szteroid- vagy vér-
alvadásgátló kezelésben részesülőkben, illetve ha a kór-
előzményben fekélybetegség van (2. táblázat) [12, 13, 
14, 15]. A gyomor-bél nyálkahártya károsodásának 
 veszélye nagyobb dohányzás, alkoholfogyasztás, az 
NSAID-ok lebontását megváltoztató kísérő betegségek 
(súlyos máj- és veseártalmak) esetén is [16]. Cirrhosis-
ban (Child B, C), vesebetegségekben (interstitialis 
nephritis, kóros veseműködés), terhességben, vérzékeny-
ség esetén, ACE-gátlók, citosztatikumok, orális anti-
diabetikumok alkalmazásakor, illetve gyulladásos vastag-
bél-megbetegedés aktív szakában megfontolandó alkal -
mazásuk [16]. 
1. táblázat A peptikus fekély osztályozása a kóroki tényezők alapján
Helicobacter pylori-fertőzés.
Gyógyszer (NSAID-ok).
H. pylori- és NSAID-pozitív.
H. pylori- és NSAID-negatív.
Savtúltermeléssel járó állapotok (például Zollinger–Ellison-
 szindróma).
Anastomosisfekély (szubtotális gyomorreszekció után).
Daganat (például lymphoma).
Ritka kórokok:
– Crohn-betegség, gyomor- vagy nyombélfekély megjelenése.
– Eosinophil gastroduodenitis.
– Szisztémás mastocytosis.
– Irradiáció okozta károsodás.
–  Vírusfertőzés (cytomegalovirus, herpes simplex, 
főleg immunszupprimált egyénekben).
– H. heilmanii-kolonizáció a gyomorban.
– Súlyos szisztémás betegség.
Cameron-fekély (gyomorfekély hiatusherniában).
Idiopathiás fekély.
NSAID = nem szteroid gyulladáscsökkentő
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A nem szelektív NSAID-ok közül az ibuprofen gyo-
mor-bél rendszeri mellékhatásai a legritkábbak (RR=1,0), 
a diclofenac és a naproxen közepes veszélyű (RR=1,8, 
2,2), míg a piroxicam és a ketoprofen gyomor-bél rend-
szeri káros hatásai gyakoriak (RR=3,8, 4,2) [17]. 
A kis dózisú acetilszalicilsav 2–3-szorosra emeli a vér-
zés veszélyét. Tünetmentes egyének 47,83%-ában írnak 
le endoszkópia során fekélyt vagy eróziót [2]. A kockázat 
dózisfüggő (300 mg acetilszalicilsavnál OR=3,3, 1,2 g 
acetilszalicilsavnál 6,4). Az életkor nem befolyásolja a 
vérzéskockázatot. Kis dózisú acetilszalicilsav-kezelés a 
H. pylori-pozitív fekélyek vérzését okozhatja.
A Helicobacter pylori és az NSAID-szedés 
kapcsolata
A H. pylori-fertőzés és az NSAID-szedés a peptikus 
 fekély önálló kockázati tényezői. Az NSAID-szedők
22–63%-ában számolnak be H. pylori-fertőzésről [7]. 
Kapcsolatuk a peptikus fekély kialakulásában nem egy-
értel mű. Együttműködésükről több tanulmány számolt 
be. A H. pylori-fertőzés 1,79-szorosra, az NSAID-szedés 
4,85-szo rosra, ugyanakkor együttesen 6,13-szorosra 
emelik a fekélyképződés veszélyét [2, 7]. A H. pylori-
pozitív NSAID-szedőkben gyakoribb a szövődményes 
peptikus fekély (41,7% vs. 25,9%) [7, 18]. Más szerzők 
nem tudták megerősíteni együttműködésüket [1, 15]. 
A baktérium a kis dózisú acetilszalicilsav okozta fekély-
vérzés veszélyét is növeli [2]. Eradikációja nem előzi meg 
a fekélyvérzést korábbi fekélyvérzőkben.
Helicobacter pylori-negatív és NSAID-negatív 
fekélyek
Gyomor-, valamint nyombélfekély kialakulása H. pylori-
fertőzés nélkül, illetve megelőző NSAID- vagy acetils za-
licilsav-kezelés nélkül ritka. 
A H. pylori-negatív fekélyek előfordulása a lakosság át-
fertőzöttségétől is függ. A fertőzés ritkább előfordulása 
a H. pylori-negatív duodenalis fekélyek arányát növeli. 
Például 65%-os H. pylori-fertőzöttségnél a H. pylori-
negatív fekélyek aránya 5%, míg 20%-os fertőzésgyakori-
ságnál ez az érték 44%. Ez magyarázza meg a H. pylori-
negatív duodenalis fekély gyakoribb előfordulását az 
Amerikai Egyesült Államokban, ahol a lakosság fertő-
zöttsége az európai és ázsiai országokhoz képest kisebb. 
A nagyobb H. pylori-fertőzöttségű területeken, ahol a H. 
pylori-negatív fekélyek ritkábbak, a fertőzés és a fekély 
együttes fennállása véletlen, és más tényezők kóroki sze-
repe is felmerül [11].
Helicobacter pylori-negativitás
H. pylori-negativitás esetén először a teszt megbízható-
ságát kell ellenőriznünk. A H. pylori-fertőzést kimutató 
tesztek érzékenysége 100% alatt van, így a fertőzés nem 
mindig ismerhető fel [19]. A H. pylori-negatív fekély 
kór isméjének a felállításához endoszkópia során szövet-
tani vizsgálatra kell mintát venni az antrumból és a 
corpusból, valamint ureáztesztet kell végezni (szeroló-
gia, urea ki légzési teszt). A szövettani vizsgálat fajlagos-
sága 95%. A körülbelül 95%-os érzékenységét nagyban 
befolyásolja a vizsgáló gyakorlottsága, kisszámú baktéri-
um esetén az érzékenység csökken. Az ureázteszt gyors, 
egyszerű,  olcsó, de az érzékenység 90%. A vér jelenléte 
mind a fajlagosságot, mind az érzékenységet rontja. Az 
ureakilégzési teszt 95-95%-os fajlagossággal, érzékeny-
séggel elsősorban az eradikáció sikerességének ellen-
őrzésére javasolt. A leginkább fajlagos (100%) módszer a 
baktérium tenyésztése mikrobiológiai mintából, de az 
érzékenység függ a mintavételtől (biopsziák száma, he-
lye), a tárolástól, a szállítás és a tenyésztés körülményei-
től. (Hazánkban csak néhány helyen végeznek tenyész-
tést [20].)
Helicobacter pylori- és NSAID-negatív fekélyeket 
okozó kórképek
Számos, ritka kórkép állhat a H. pylori- és NSAID-nega-
tív fekélyek hátterében. A Zollinger–Ellison-szindrómát 
has menés, felszívódási zavar és számos, a distalis duo-
denumot vagy a proximalis jejunumot is érintő, gyakran 
szövődményes (vérzés, átfúródás) fekélyek jellemzik 
[1].
Nagy dózisú felső hasi besugárzás is okozhat gyomor-
fekélyt. A Crohn-betegség, az amyloidosis, a sarcoidosis, 
az eosinophil gastroenteritis, a lymphoma, a Schönlein–
Henoch-purpura és néhány fertőzés, mint a cytomegalo-
virus, illetve a herpes simplex is a nyombélnyálkahártya 
fekélyét okozhatja [11].
Helicobacter heilmanii-fertőzésről kevesebb mint 1%-
ban számolnak be a H. pylori-negatív fekélyeknél. A H. 
heilmanii kevésbé súlyos gastritist okoz, mint a H. pylori 
[11, 21].
Májzsugorban és végstádiumú vesebetegségben is na-
gyobb a H. pylori-negatív fekélyek aránya [11] (3. táb-
lázat).
2. táblázat Az NSAID-szedés okozta fekélyképződés veszélyét növelő 
tényezők
Kockázati tényező Kockázat
Korábbi peptikus fekély a kórelőzményben OR=13,5
Többszörös (≥2) NSAID-szedés OR=9
NSAID és acetilszalicilsav együttes alkalmazása SIR=5,6
Nagy dózisú NSAID OR=7
NSAID és antikoaguláns együttes alkalmazása OR=6,4
Szövődményes peptikus fekély a kórelőzményben OR=6,1
Életkor>70 év OR=5,6
NSAID és kortikoszteroidok együttes alkalmazása OR=2,2
NSAID = nem szteroid gyulladáscsökkentő; OR= odds ratio; 
SIR= standardizált incidenciaarány
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A Cushing által leírt stresszfekély agyi traumán átesett, 
súlyos égettek, többszervi elégtelenségben szenvedő 
vagy lélegeztetett betegekben alakul ki a stresszhez kap-
csolódó nyálkahártya-betegség (stress-related mucosal 
disease) részeként [1].
Idiopathiás fekély
Kevés a tényleg ismeretlen eredetű, idopathiás fekélybe-
tegségben szenvedő beteg. Az idiopathiás fekély kialaku-
lásának folyamata, természetes lefolyása, a kórkép ritka-
sága miatt, nem teljesen ismert [11].
Az esetek többségét a PPI-kezelés befejezése utáni 
savtermelés-fokozódás következményének tartják. Az 
idiopathiás fekélyes betegek körülbelül felénél nagy a 
szérumgasztrinszint, valamint fokozott savelválasztás 
igazolható (BAO: basal acid output, PAO: peak acid 
output), amelyek az antralis G-sejtek hyperplasiájával 
vagy genetikailag meghatározott nagy parietalis sejttö-
meggel hozhatók összefüggésbe. Az idiopathiás fekély-
betegek egy részénél jellegzetes a gyorsult gyomorürü-
lés, amely a duodenum fokozott savterheléséhez vezet 
[22].
A H. pylori-, NSAID-negatív fekélybetegek gyakran 
idősebbek, rosszabb általános állapotúak. A szövődmé-
nyek gyakoribbak, a visszatérő fekélyvérzés és a halálozás 
nagyobb a H. pylori-pozitív fekélyekhez viszonyítva 
[1, 22, 23]. Többszörös fekélyképződés, gyakoribb ki-
újulás, súlyosabb dyspepsia jellemzi [11].
A peptikus fekély kezelése
Karl Schwarz „nincs sav-nincs fekély” elmélete óta a 
peptikus fekély kezelése részben a savszekréció-gátlást, 
részben a nyálkahártya védőfolyamatainak erősítését cé-
lozza meg. A H2RB-k forradalmasították a peptikus fe-
kélybetegség kezelését, s későbbiekben a megelőzését. 
1989 óta helyüket a parietalis sejtek H/K-ATP-ázát gát-
ló protonpumpagátlók vették át. A nyálkahártya-védel-
met erősítő hatóanyagok közül a prosztaglandinanalóg 
misoprostol a legelterjedtebb (hazánkban nem kapható), 
alkalmazását a nagyobb dózisban megjelenő gyomor-
bél rendszeri mellékhatások korlátozzák. A szukralfát 
3. táblázat A H. pylori és NSAID-negatív peptikus fekély kórisméje
A kórelőzmény alapos felvétele (dohányzás, alkoholfogyasztás, 
 más betegség).
Legalább még egy H. pylori diagnosztikus teszt alkalmazása.
Szövettani mintavétel a gyomorból több helyről (antrum és corpus).
H. pylori-fertőzés ismételt vizsgálata PPI és antibiotikum elhagyását
 követően.
NSAID vagy egyéb fekélyképző gyógyszer kizárása.
Nyombél szövettani vizsgálata (izolált H. pylori-kolonizáció 
 és a nyombél betegségeinek kizárására).
Szérumgasztrinszint meghatározása (Zollinger–Ellison-szindróma
 kizárására).
NSAID = nem szteroid gyulladáscsökkentő; PPI= protonpumpagátló.
és a bizmutsók is segítik a nyálkahártya-gyógyulást. 
A szukralfát nemcsak a savelválasztást csökkenti, hanem 
H. pylori-ellenes hatású is. A bizmutsók H. pylori-ellenes 
aktivitását antibiotikumokkal kombinációkban történő 
alkalmazásával aknázzák ki. A fekélybetegség kezelése 
H. pylori-pozitív esetekben a baktérium eradikációját, 
negatív esetekben protonpumpagátló kezelést jelenti 
[1].
Helicobacter pylori-pozitív fekélyek kezelése
A H. pylori-pozitív peptikus fekély kezelése a baktérium 
eradikációját jelenti, savcsökkentő és két antibiotikum 
kombinációjának alkalmazásával. A Maastricht III kon-
szenzuskonferencia ajánlása alapján PPI (kétszer stan-
dard dózis), clarythromycin (2×500 mg), valamint 
amoxycillin (2×1000 mg) vagy metronidazol (2×500 
mg) 7 napig az első vonalbeli kezelés a 15–20%-nál 
 kisebb clarithromycinreziszenciájú területeken. Kis met-
ronidarezisztenciájú (<40%) területeken PPI, clarythro-
mycin és metronidazol együttese javasolt [24]. A PPI, 
tetracyclin, metronidazol és bizmut négyes terápiát a 
nagy anti biotikumrezisztenciájú területeken alkalmaz-
zák az első vonalban [25].
A H. pylori-fertőzés kezelése mind nyombél-, mind 
gyomorfekélynél hatékony. Eradikáció után az éves visz-
szaesés aránya nyombélfekélynél 80%-ról, gyomorfe-
kélynél 60%-ról kevesebb mint 5%-ra csökken [26]. 
Nyombélfekélynél a gyógyulást nem invazív vizsgálatok 
iga zolják (ureakilégzési teszt), míg gyomorfekélynél 
 endoszkópos megerősítés, illetve a malignitás kizárására 
szövettani vizsgálat szükséges. Szövődménymentes 
nyombélfekélynél a 7–14 napos eradikáció után nem 
szükséges protonpumpagátló kezelés, míg gyomorfe-
kélynél a savelválasztás-gátlást még 4–8 hétig kell fenn-
tartani. Szövődmény (vérzés) esetén a PPI-kezelést az 
endoszkóposan megerősített gyógyulásig kell folytatni. 
Ebben az esetben a kezelés sikerét az antrumból és a 
corpusból vett szövettani vizsgálattal kell megerősíteni, 
mert a protonpumpagátló kezelés hamisan pozitív ureáz-
tesztet eredményezhet [27, 28].
A Helicobacter pylori-fertőzés kezelésének 
időtartama
Az első vonalbeli kezelés időtartamáról nem egységesek 
az ajánlások. Európában hétnapos kezelést javasolnak. 
Egy metaanalízis a 14 napos eradikációt hatékonyabb-
nak találta, ezért az Amerikai Egyesült Államokban az 
irányelvek 10, illetve 14 napos kezelést ajánlanak.
A kezelés sikertelenségének okai
Ureakilégzési teszt alapján az első vonalbeli kezelés 78%-
ban sikeres hazánkban [1, 26]. A bizmutalapú hétnapos 
négyes kezeléssel (PPI, bizmut-szubszalicilát-szubcitrát, 
metronidazol, tetracyclin) 57–95%-os sikert lehet elérni 
a második vonalban, ha az első vonalban nem használták 
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a hatóanyagokat. A legeredményesebb kezelés esetén 
is 10–20%-ban jelentkezik visszaesés [26].
A H. pylori-ellenes kezelések elterjedésével a sikerte-
lenség aránya nő. A fertőzés kezelésének sikeressége az 
alkalmazott gyógyszer-kombinációtól, a beteg együtt-
működésétől, a fegyelmezettségtől, a kezelés időtarta-
mától, a gyógyszerlebontó enzimrendszerek (például a 
PPI-t bontó CYP2C19), illetve a gyulladásos citokinek 
polimorfi zmusától, valamint az antibakteriális reziszten-
cia genetikai és biokémiai hátterétől (antibiotikumot 
bontó enzim termelése, antibiotikum-kötődés elmara-
dása, az antibiotikumot a sejtből kiszállító fehérjék ter-
melése) függ [26]. A dohányzás és az elhízás bizonyítot-
tan rontja a kezelés sikerét [26].
Egyéb terápiás lehetőségek
Számos egyéb hármas kombinációt vizsgáltak, mint 
 második vonalbeli kezelést, mivel a bizmut nem min-
den országban elérhető mérgező hatása miatt. PPI+ 
amoxycillin+metronidazol, PPI+tetracyclin+metronida-
zol, PPI+metronidazol+clarythromycin [26].
A második kezelésre sem reagáló betegeknél egyszeres 
vagy kettős antibiotikum-rezisztencia áll fenn. A harma-
dik vonalbeli kezelésre vonatkozóan az útmutatások nem 
foglalnak állást. A következő kezelés megkezdése előtt 
tenyésztést és érzékenységi vizsgálatokat javasolnak 
 Európában. A levofl oxacin-, illetve rifabutintartalmú 
harmadik vonalbeli hármas (+PPI+amoxycillin) kezelés 
hatékony (63–94%, illetve 45%). A rifabutin hátránya, 
hogy a rezisztens mycobacteriumok terjedésének ked-
vez. Metronidazolrezisztencia esetén furazolidonnal 
 helyettesíthető (+PPI+amoxycillin). A moxifl oxacin+met-
ronidazol+omeprazol hármas kezelés is hatékony volt 
előzetes vizsgálatokban [25, 26, 29, 30, 31].
A tíznapos szekvenciális kezelés (PPI+amoxycillin, 
majd PPI+clarythromycin+tinidazol) számos olasz vizs-
gálatban hatékonyabbnak bizonyult a hagyományos hét- 
vagy tíznapos hármas kezelésnél. A kisebb clarithro-
mycinrezisztenciájú területeken a két kezelési mód 
hatékonysága megegyezik. A szekvenciális kezelés hátrá-
nya, hogy penicillinallergiásokban nem alkalmazható 
[26, 29].
Az NSAID-fekély kezelése
Az NSAID okozta fekély kezelésének alapja a hatékony 
savelválasztás-gátlás, 1–3 hónapon keresztül alapdózisú 
vagy emelt dózisú (kétszerese az átlagos dózisnak) 
protonpumpagátló alkalmazásával. A protonpumpagát-
lók (omeprazol) hatékonyabbak a H2-receptor-blokko-
lóknál és a misoprostolnál (ASTRONAUT, OMNIUM 
vizsgálatok) [1, 13, 18].
Az NSAID okozta fekélynél az NSAID-kezelés lehe-
tőség szerinti elhagyására kell törekednünk. Ha az 
NSAID-kezelés nem hagyható el, a már kialakult peptikus 
fekély kezelésére a protonpumpagátló javasolt, s a bete-
get folyamatos PPI-védelemben kell részesítenünk az 
NSAID-szedés teljes időszakában [16]. 
Az NSAID-fekély megelőzése
Az NSAID nemkívánatos gyomor-bél rendszerei hatásai 
racionálisabb NSAID gyógyszereléssel előzhetők meg. 
A fontosabb szempontokat a 4. táblázat ismerteti.
Szelektív COX-2-gátlók
A szelektív COX-2-gátlók kevesebb gyomor-bél rend-
szeri fekélyt (relatív kockázat 0,26), fekélyszövődményt 
(relatív kockázat: 0,39) okoznak, és több beteg folytatja 
a kezelést, mint a nem szelektív NSAID-ok esetében. 
Acetilszalicilsav egyidejű alkalmazása a szelektív COX-2-
gátlók előnyös gyomor-bél rendszeri hatásait csökkenti 
[1, 13]. A COX-2-gátlók és a nem szelektív NSAID-ok 
hátránya, a naproxen kivételével, hogy a thromboembo-
liás (szívizominfarktus, stroke) szövődmények gyakori-
ságát növelik. A kis dózisú acetilszalicilsav a COX-2-
gátlók és a NSAID-ok szív-ér rendszeri mellékhatásait 
kivédi. Nincs bizonyíték arra, hogy a „burkolattal” ellá-
tott acetilszalicilsav csökkentené a gyomor-bél rendszeri 
nem kívánt hatások megjelenését [1, 12, 17, 32].
Melyik nem szteroid gyulladáscsökkentőt 
rendeljük?
Gyulladáscsökkentő felírását a beteg gyomor-bél, vala-
mint szív-ér rendszeri kockázati tényezői határozzák 
meg. 
Kis szív-ér rendszeri veszély esetén (nincs koszorúér-
betegség a kórelőzményben) az NSAID a fennálló gyo-
mor-bél rendszeri kockázat alapján rendelhető (5. táblá-
zat). Egy-két gyomor-bél rendszeri kockázati tényező 
jelenléte esetén COX-2-gátló vagy nem szelektív NSAID 
és PPI javasolható. A szelektív COX-2-gátlóknak ha-
sonló hatásuk van a visszatérő fekélyvérzésre, mint az 
NSAID és PPI együttes adásának (colecoxib: 24% vs. 
doclo fenac+omeprazol: 32%) [33]. A COX-2-gátló és 
PPI együttese javasolt, ha a beteg kórelőzményében 
4. táblázat Konszenzusjavaslat az NSAID-ok alkalmazásával kapcsolatban 
(Amerikai Gasztroenterológiai Társaság, gasztroenterológusok, 
reumatológusok, kardiológusok, belgyógyászok bevonásával)
1.  Fontos a kezelés javallatának és a kockázati tényezőknek 
a feltérképezése.
2.  A nem gyógyszeres kezelés előnyben részesítendő. Helyi 
készítmények vagy intraarticularis sztreoidinjekciók alkalmazása 
előnyösebb. 
3. Mindig a kisebb kockázatú hatóanyagot írjuk fel!
4. A gyógyszerszedés időtartamát és dózisát mérlegeljük!
5. NSAID-kombinációk alkalmazása kerülendő.
6.  H. pylori-status vizsgálata és szükség szerint kezelése is kiemelt 
jelentőségű.
7.  Nem szelektív NSAID-ot és coxibokat szedőknél a szív-ér 
rendszeri szövődmények monitorozása fontos. 
NSAID = nem szteroid gyulladáscsökkentő
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több gyomor-bél rendszeri kockázati tényező vagy szö-
vődményes fekély szerepel [2, 34].
Nagy szív-ér rendszeri kockázatú, folyamatosan kis 
dózisú acetilszalicilsavat szedő egyének számára a nem 
szelektív NSAID naproxen a legelőnyösebb. PPI (vagy 
misoprostol) alkalmazása is javasolt, mivel a szövődmé-
nyes fekély veszélye nő, még más gyomor-bél rendszeri 
kockázati tényező hiányában is. Nagy szív-ér és gyomor-
bél rendszeri kockázatú betegeknél NSAID vagy COX-
2-gátló alkalmazása kerülendő. Ha a beteg szív-ér rend-
szeri kockázata nagyobb (például szívinfarktus), mint a 
gyomor-bél rendszeri kockázat (például peptikus fekély 
a kórelőzményben) PPI (vagy misoprostol), kis dózisú 
acetilszalicilsav és naproxen kombinációja ajánlott. Ha a 
gyomor-bél rendszeri veszély kifejezettebb (például fe-
kélyvérzés vs. jelenleg gyógyszeresen egyensúlyban tar-
tott koszorúér-betegség), PPI (vagy misoprostol), kis 
dózisú acetilszalicisav és – mivel a COX-2-gátlók szív- és 
érrendszeri kockázata dózisfüggő – kis dózisú COX-2-
gátló javasolt. Kis dózisú acetilszalicilsavat szedőknél a 
COX-2-gátlók kisebb gyomor-bél rendszeri vérzéskoc-
kázatot eredményeznek, mint az NSAID-ok.
Clopidrogel vs. acetilszalicilsav?
Korábban az American Heart Association és az American 
College of Cardiology a clopidrogelt javasolta azoknak a 
betegeknek, akiknél az aszpirin nemkívánatos gyomor-
bél rendszeri hatásokat okozott [35]. Fokozott gyomor-
bél rendszeri kockázatú egyénekben az acetilszalicilsav 
+PPI (2×20 mg esomperazol) jobbnak bizonyult, mint 
a clopidrogel önmagában a fekélyvérzés megelőzésében 
(kumulatív egyéves incidencia 0,7% vs. 8,6%) [36]. Ezért 
az amerikai kardiológus és gasztroenterológus társasá-
gok egyetértése az acetilszalicilsav PPI-vel történő kiegé-
szítését javasolja a clopidrogelre váltás helyett. Kettős 
thrombocytaaggregáció-gátlásban részesülőknél PPI 
adását ajánlja megelőzésként [1, 12].
Clopidrogel és a PPI-k
Kettős vérlemezkeaggregáció-gátlásban részesülőkben 
PPI-megelőzést javasolnak, ugyanakkor a clopidrogel és 
a leggyakrabban alkalmazott PPI-k között kölcsönhatás 
van. A CYP2C19 mikroszomális enzim vetélkedő gátlása 
a clopidrogel vérlemezke-aggregációt gátló hatását csök-
kenti, s így a nemkívánatos szív-ér rendszeri események 
veszélyét növeli. A PPI-k közül az omeprazolnak a 
clopidrogel hatékonyságát csökkentő hatása egyértelmű. 
További vizsgálatok eredményéig clopidrogel mellett 
csak a pantoprazol alkalmazását [37], illetve a gyógyszer-
hatóanyagok 12–20 órás időbeli elcsúsztatással történő 
bevételét javasolják [38].
Helicobacter pylori-status meghatározása 
NSAID-kezelés bevezetése előtt 
A H. pylori-status meghatározása az NSAID-kezelés be-
vezetése előtt a fennálló kockázati tényezők, illetve az 
NSAID-szedés tervezett időtartama (átmeneti vagy tar-
tós) alapján dönthető el. Gyomor-bél rendszeri panaszok 
hiányában tartós NSAID-szedés előtt sem szükséges a 
fertőzés vizsgálata [7]. Míg a kórelőzményben szereplő 
korábbi fekélybetegség vagy fekélyszövődmény esetén 
fontos a H. pylori-fertőzés vizsgálata és szükség szerint 
kezelése. A baktérium eradikációja önmagában nem 
elégséges, és gyomorvédő hatóanyag alkalmazása java-
solt a fekélyszövődmény megelőzésére [2, 12]. 
Új NSAID-ok 
A szív-ér betegek kezelésében az acetilszalicilsav mellett 
alkalmazott nitrátok és a NO-felszabadító gyógyszerek a 
COX-1-gátlás nem kívánt következményeit védhetik ki 
a nyálkahártya-véráramlás fenntartásával, s így a felső 
tápcsatornai vérzés kockázatát csökkenthetik [13]. Az 
NSAID-ok új csoportjai a COX-gátló nitrit-oxid-donor 
vegyületek (AZD3582, NCX-4016), valamint az 
5-lipoxigenáz/COX gátlók (licofelon) gyomor-bél rend-
szeri nemkívánatos hatásai kevésbé jelentősek [2, 17, 18, 
39, 40]. 
A Helicobacter pylori- és NSAID-negatív 
(idiopathiás) fekélyek kezelése
Ezek a fekélyek nehezebben gyógyulnak és gyakrabban 
kiújulnak, ezért az idiopathiás fekélyek kezelése és a ki-
újulás megelőzése rendszerint nehezebb feladat, mint a 
H. pylori-pozitív fekélyek esetében. A H. pylori-negatív 
fekélyek esetében a hatékony savszekréció-gátlás nehe-
zebben érhető el, ezért a szokásosnál nagyobb dózisú 
5. táblázat Javaslat az NSAID-ok használatára a gyomor-bél rendszeri, valamint a szív- és érrendszeri kockázat alapján
Gyomor-bél rendszeri kockázati tényező
Nincs 1–2 Több vagy korábbi fekélyvérzés
Szív-ér rendszeri kockázat
Kicsi (kis dózisú ASA nem 
szükséges)




Nagy (kis dózisú ASA szükséges) Naproxen+PPI (vagy misoprostol) Naproxen+PPI (vagy misoprostol) NSAID-ok, COX-2-gátlók 
használata kerülendő*
*Kis dózisú acetilszalicilsav, PPI (vagy misoprostol) és naproxen vagy COX-2-gátló bizonyos csoportokban.
ASA = acetilszalicilsav; COX-2-gátló = ciklooxigenáz-2-gátló; NSAID = nem szteroid gyulladáscsökkentő; PPI = protonpumpagátló
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(gyakran maximális dózisú) és hosszabb ideig alkalma-
zott kezelésre van szükség. A betegek egy része fenn-
tartó, folyamatos savszekréció-gátló kezelést is igényel 
[22].
A stresszfekély megelőzése
Az American Society of Health System Pharmacists 
(ASHP) legalább egy független (vérzékenység, légzési 
elégtelenség, 48 órán túl tartó gépi lélegeztetés) vagy 
legalább két másik kockázati tényező (gerincvelő-sérü-
lés, többszörös trauma, májelégtelenség, hőártalom, 
részleges hepatectomia, fejsérülés, Glasgow-kómaskála 
≤10, máj- vagy veseátültetés, gyomorfekély vagy -vérzés 
a kórelőzményben a felvételt megelőző egy évben, 
 szepszis, szeptikus sokk, >1 hét intenzív osztályon tartóz-
kodás, kortikoszteroidkezelés) fennállása esetén stressz-
fekély-megelőzést javasol az intenzív osztályokon. A pro-
tonpumpagátlók (PPI-k) a gyomor-bél rendszeri vérzés 
gyakoriságát hatékonyabban csökkentik a H2RB-khez, 
antacidákhoz, szukralfáthoz viszonyítva. Halálozáscsök-
kentő hatásukat eddig még nem igazolták, ezért az alkal-
mazásukkal kapcsolatos egyetértés hiányzik. A felesleges 
gyógyszerhasználat viszont a nemkívánatos mellékhatá-
sok megjelenésének esélyét, valamint az ellátás költségét 
növeli [41, 42].
Következtetések
A peptikus fekély kóroktanával kapcsolatos ismeretek fő 
vonala változott. A H. pylori-fertőzés oki szerepe mellett 
előtérbe került a gyógyszer okozta károsodás fontossága, 
és ismét hangsúlyossá vált az úgynevezett nem ismert 
okú (idiopathiás) fekély jelentősége. A kóroki tényezők 
gyakorisága is változott. A különböző eredetű fekélyek 
kezelésében nincs változás, ezért a kezelési lehetősé-
gek változatlanul sok kérdést vetnek fel. Nem ismert to-
vábbra sem a baktériumeradikáció optimális módja, az 
eradikáció sikertelenségének megoldása, valamint a 
gyógyszer okozta és az idiopathiás fekélyek kezelésében 
sem jelent meg új szempont. Az úgynevezett idiopathiás 
fekélyek természetes lefolyásának megítélése további 
vizsgálatokat igényelhet. Felvetődik, hogy ez a fekély-
fajta a gyakran visszatérő, korábban úgynevezett klasszi-
kus fekélybetegségnek tartott forma megfelelője lenne. 
A savelválasztás-csökkentés gátlásán kívül egyéb lehető-
ség e fekélyek kezelésében nem alakult ki.
A további évek kutatási eredményei a fekélybetegség-
gel kapcsolatos ismereteinket tovább gyarapíthatják.
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